Three Cases of Eosinophilic Esophagitis with Dysphagia as a Chief Complaint by 김현기 et al.
대한소화기내시경학회지 2008;36:145-149
145
접수：2007년 11월 12일, 승인：2008년 1월 10일
연락처：박효진, 서울시 강남구 도곡동 146-92
우편번호: 135-270
연세대학교 의과대학 영동세브란스병원 내과
Tel: 02-2019-3318, Fax: 02-3464-3882
E-mail: HJPARK21@yuhs.ac
삼킴 곤란을 주소로 내원한 호산구 식도염 3예
연세대학교 의과대학 내과학교실, *진단병리학교실, †건강증진센터
이병준ㆍ박효진ㆍ윤홍선ㆍ김현기*ㆍ김희선†
Three Cases of Eosinophilic Esophagitis with Dysphagia as a Chief Complaint
Byungjun Lee, M.D., Hyojin Park, M.D., Hongsun Yoon, M.D., Hyun Ki Kim, M.D.* and Hee Sun Kim, M.D.†
Departments of Internal Medicine, *Diagnostic Pathology and †Health Promotion Center,
Yonsei University College of Medicine, Seoul, Korea
  성인에서 호산구 식도염은 최근 수년 사이에 그 보고가 크게 늘고 있는 질환이나 우리나라에서는 현재까지 
1예만이 보고된 상태이다. 호산구 식도염은 만성적인 염증 질환으로 삼킴 곤란 및 식도 박힘 등의 증상을 
유발하며 내시경적으로 동심원 모양의 주름 및 종축 방향의 골을 보일 때 의심할 수 있다. 병리학적으로 
확진하며 중간 식도에서 시행한 조직 검사에서 20개 이상의 호산구가 발견될 경우 진단할 수 있다. 호산구 
식도염이 진단되면 국소 또는 전신 스테로이드 제제를 사용하여 치료하나 치료를 중단할 경우 자주 재발하는 
것으로 알려져 있다. 저자들은 삼킴 곤란을 주소로 내원한 3명의 환자에서 호산구 식도염을 진단하였기에 
보고한다. 
  색인단어: 호산구 식도염, 삼킴 곤란
서      론
  호산구 식도염(eosinophilic esophagitis)은 식도 조직의 
고배율 시야에서 20개 이상의 호산구가 발견되었을 때 
진단할 수 있는 드문 질환으로 삼킴 곤란, 음식 박힘, 
가슴쓰림 등을 주 증상으로 발현한다.1 호산구 식도염
은 1978년 Landres 등2이 처음 보고한 이래 증례 형식
으로 계속적으로 보고되어 왔으나 최근 4∼5년 사이에 
미국 등 서구 선진국 지역을 중심으로 유병률이 급격
하게 늘고 있는 질환이다.3,4 우리나라에서는 김 등5이 
2002년 호산구성 식도염 1예를 최초 보고한 이래 추가 
보고는 없는 상태이다. 저자들은 삼킴 곤란을 주소로 
내원한 호산구 식도염 3예를 경험하였기에 문헌 고찰
과 함께 보고한다. 
증      례
    1. 증례 1
  78세 남자가 20년 전부터 간헐적으로 발생하는 삼킴 
곤란, 경부 이물감 그리고 우측 흉통을 주소로 내원하
였다. 환자는 진한 커피, 오렌지 주스, 땅콩 그리고 야
채를 먹으면 증상이 악화되었고 위산 억제제에 의한 
증상 호전이 없었다. 기관지 천식 및 알레르기 비염으
로 치료받은 과거력이 있었다. 일반 혈액 검사에서 백
혈구 수는 5,290/μL였고 호산구는 4.0% (참고치 0.0∼
10.0%)로 모두 정상 소견이었다. 혈청 생화학 검사는 
정상 소견이었으며 심전도도 정상 소견이었다.
  상부 위장관 내시경 검사에서 상절치로부터 31 cm부
터 36 cm에 걸쳐 다발성의 백색 점막 결절들이 관찰 
되었으며(Fig. 1A) 네 부위에서 조직 검사를 하였다. 조
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Figure 1. Endoscopic findings. (A) It shows multiple whitish papules at 31 cm from upper incisor resembling small patches of Candia 
albicans. (B) It shows longitudinal furrows and concentric corrugated rings. (C) It shows series of multiple concentric rings mimicking 
spider web appearance.
직 검사에서 점막과 점막 하층에 호산구의 광범위한 
침윤이 관찰되어 조직학적으로 호산구 식도염을 진단
하였다(Fig. 2A). 환자는 이후 추적이 중단되어 치료를 
시행하지 못하였다. 
Figure 2. Pathologic findings (H&E stain, ×400). (A) It shows 
massive infiltration of eosinophils on the esophageal mucosa. (B, 
C) They show more than 20 eosinophils on high power field 
examination. (C) It shows intercellular edema causing moth-eaten 
appearance.
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    2. 증례 2
  49세 남자가 주로 육류를 먹을 때 발생하는 삼킴 곤
란으로 내원하였다. 증상은 10년 전부터 발생하였으며 
1∼3일간 지속 후 완화되었으나 내원 수개월 전부터 
증상 발생 빈도가 잦아졌다. 환자는 알레르기 질환의 
과거력 및 음식물에 대한 알레르기는 없었다. 일반 혈
액 검사에서 백혈구 수는 6,590/μL였고 호산구는 7.1%
로 모두 정상 소견이었다. 혈청 IgE는 46.4 KIU/L (참고
치 0∼120.0 KIU/L)로 정상이었고 혈청 생화학 검사도 
정상이었다. 
  상부 위장관 내시경 검사에서 식도 체부 및 하부에
서 종축 방향의 골과 동심원 모양의 주름 및 백색 변조
된 점막이 관찰되어 상절치로부터 37 cm, 40 cm 그리
고 43 cm 위치에서 조직 검사를 시행하였다(Fig. 1B, 
1C). 조직 검사 고배율 (×400)에서 20개 이상의 호산구 
침윤이 관찰되었다(Fig. 2B). 식도 조영술, 24시간 식도
내 pH 검사, 그리고 식도 내압 검사는 모두 정상이었
다. 상부 위장관 내시경 검사 소견 및 조직 검사 결과
를 바탕으로 호산구 식도염을 진단하였다. 환자는 이후 
추적 관찰되지 않아 치료를 시행하지 못하였다.
    3. 증례 3
  54세 여자가 수년 전부터 간헐적으로 발생하는 삼킴 
곤란 및 경부 이물감을 주소로 내원하였다. 환자는 알
레르기 질환의 과거력 및 음식물에 대한 알레르기는 
없었다. 일반 혈액 검사에서 백혈구 수는 4,920/μL였고 
호산구는 2.7%로 모두 정상 소견이었다. 혈청 IgE는 
15.7 KIU/L로 정상 소견을 보였으며 혈청 생화학 검사
도 정상이었다. 알레르기 피부 검사에서도 특이 소견은 
관찰되지 않았다. 
  상부 위장관 내시경 검사에서 종축 방향의 골과 동
심원 모양의 주름이 관찰되어 상절치로부터 30 cm 위
치에서 조직 검사를 하였다. 조직 검사에서 호산구의 
침윤이 관찰되었다(Fig. 2C). 24시간 식도 내 pH 검사는 
환자의 거부로 시행하지 않았으나 식도 내압 검사는 
시행하였으며 특이 이상 소견은 없었다. 상부 위장관 
내시경 검사 소견 및 조직 검사 결과를 바탕으로 호산
구 식도염을 진단하였다. 양성자 펌프 차단제를 2달간 
사용하였으며 이후 스테로이드 흡입제(flucatisone 125μ
g/puff, 1,000μg/day, 4주)를 처방하였으나 환자 흡입제에 
대한 순응도가 떨어져 자의로 흡입 중단하였다. 환자는 
이후 개인 의원으로부터 양성자 펌프 억제제를 6주간 
더 투여 받았으며 이후 증상이 호전되어 양성자 펌프 
억제제도 중단한 상태로 현재는 특이 증상은 없는 상
태이다. 
고      찰
  호산구 식도염은 1978년 처음 증례 보고되었으나1 
개별적인 한 질환으로서 인정받게 된 것은 1993년
Attwood 등6이 본 질환의 임상적 그리고 병리적 소견을 
기술한 이후부터이다. 호산구 식도염은 1990년대 중반 
까지는 주로 소아의 질환으로 알려져 왔으나 이후 성
인에서의 증례 발표가 있으면서 최근에는 성인에서 삼
킴 곤란이 있을 때 반드시 고려해봐야 할 질환으로 인
식되고 있다.1,7 호산구 식도염은 일차성 호산구 식도염
을 의미하며 예전에는 ‘특발성 호산구 식도염’, ‘아토피
성 식도염’ 그리고 ‘알레르기성 식도염’ 등으로 불렸으
며 위식도 역류 질환, 약물, 감염 그리고 결체 조직질
환에 의한 이차적 호산구 식도염과는 구분된다.8 호산
구 식도염의 유병률은 매우 낮으며 일부 문헌 보고에
서는 10만 명당 1명 정도의 빈도로 발생한다고 보고한 
바 있다.9 성비는 남녀의 비율이 3대 1 정도로 남자에
서 현저히 높으나 그 이유는 알려져 있지 않다.1 최근 
전 세계적으로 호산구 식도염의 유병률이 증가되고 있
는데 실제 유병률이 증가하고 있는 것인지 또는 진단 
기준에 대한 이해도가 증가되어 예전에 간과되어 왔던 
것들이 새롭게 진단되면서 단순히 보고율이 증가된 것
인지에 대해서는 이견들이 있다. 
  병리 기전적으로 호산구 식도염이 Th2 형의 T 세포
와 연관된 알레르기 질환이라는 여러 증거들이 나오고 
있는 상황으로 볼 때, 서방 선진국들에서 기관지 천식 
등 다른 알레르기 질환의 유병률 증가와 더불어 호산
구 식도염의 유병률 증가 또한 필연적이라는 해석이 
있다.3 그러나 호산구 식도염의 개념이 알려지기 전에
는 병리학자들이 식도에서의 호산구 침윤을 역류성 식
도염에 의한 2차적 염증 반응으로 판단하여 간과한 부
분이 있기 때문에 최근 수년 사이 이 질환에 유병률 증
가는 단순히 진단율 증가에 따른 것이라는 해석도 있
다.10
  호산구 식도염은 그 발생 원인은 확실하지 않으나 
알레르기 반응에 의한 것으로 추측되고 있다. 국소 또
는 전신 스테로이드 제제에 의해 질환이 호전된다던가 
또는 피부 단자 검사(skin prick test)를 시행하여 의심되
는 음식물을 제거할 경우 병이 호전되었다는 사실은 
이 질환이 알레르기 질환이라는 것을 시사한다.11-13 일
부 연구에서는 기도를 통해 항원이 들어와 폐에서 감
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작된 이후 동일한 항원이 다시 들어와 흡입되지 않고 
삼켜서 식도에서 과민 반응을 유발하여 호산구의 침윤
을 유발한다고 보고하였다.14 호산구 식도염에 이환된 
식도에는 비만세포와 T 세포 수의 유의한 증가가 관찰
되는데 증가된 T 세포는 호산구의 증식과 활성화에 관
여하는 interleukin-5 (IL-5)를 과도하게 발생시킨다. 
IL-5, Th2 형 세포, 그리고 비만 세포가 호산구 식도염 
발생 과정에 관여한다는 사실은 면역 기전이 작용한다
는 것을 보여준다.14 또한 이러한 사실들은 기관지 천
식 등 다른 알레르기 질환에서 사용되는 치료법들이 
호산구 식도염에도 적용될 수 있는 근거가 되고 있다.
  호산구 식도염은 지금까지 삼킴 곤란의 증상이 있으
면서 내시경에서 동심원 모양의 주름진 식도 또는 점
막 취약성이 있을 때 의심할 수 있는 것으로 알려져 있
었다.15 그러나 최근 문헌들에서 삼킴 곤란을 주소로 
내원한 환자들 중 내시경적 소견이 정상이었음에도 불
구하고 호산구 식도염이 약 10% 정도 되었다.1,15 이러
한 결과들을 볼 때 삼킴 곤란 등의 식도 증상이 있을 
때에는 내시경 소견이 정상이라 하더라도 적극적으로 
식도 조직 검사를 시행해 보아야 한다.
  증례 1의 경우에서도 환자는 만성적 삼킴 곤란이 있
었음에도 불구하고 내시경적으로는 호산구 식도염을 
시사할 만한 전형적인 소견이 관찰되지 않았지만 조직
학적으로는 다발성의 호산구 침윤을 보였다. 
  보고된 문헌들을 종합해 보면 호산구 식도염의 주 
증상은 고형식에 의한 삼킴 곤란(93%), 음식 박힘
(62%), 그리고 가슴쓰림(23.6%) 등의 순으로 그 빈도가 
높다.16 다른 알레르기 질환의 동반 여부 및 말초 혈액
의 호산구증가증은 각각 57%, 37% 정도로 보고되었
다.16 식도 운동검사에서 이상 소견은 약 30%의 환자에
서 관찰되었다.17 내시경 소견은 점막 취약성 혹은 부
종(59.3%), 동심원 모양의 주름(49.2%), 협착(39.7%), 백
색 점상 삼출물(whitish pinpoint exudates) 혹은 구진
(15.7%), 좁아지거나 반경이 작은 식도(5.3%) 순으로 흔
한 것으로 나타났다.1 이외 종축 방향의 골, 과립상 그
리고 혈관상 소실 등이 관찰된다.5 호산구 식도염 환자
의 식도 점막은 쉽게 출혈되고 탄성이 없는 크레페 종
이 모양(crepe-paper)이 점막 부종으로 인한 혈관상의 
소실과 동반하여 약 60%의 환자에서 관찰된다.18 증례 
2의 경우 24시간 pH 검사 및 식도 운동검사는 모두 정
상이었다. 그러나 만성적인 삼킴 곤란과 함께 호산구 
식도염의 전형적인 내시경적 소견으로 알려져 있는 동
심원 모양의 주름, 종축 방향의 골 그리고 백색으로 변
조된 점막이 관찰되었다. 증례 3의 경우 만성적인 삼킴 
곤란이 있었으며 내시경에서도 호산구 식도염을 의심
할 수 있는 동심원 모양의 주름과 종충 방향의 골이 발
견되어 조직 검사를 시행하였다. 식도의 이러한 구조적
인 변화들은 호산구들에 의한 상피층의 증식과 상피하
층의 섬유화에 의한 것으로 추측된다.
  동물 연구에서 호산구 식도염이 오래 지속될 경우 
식도 점막의 탄력성이 상실되고 상피하층의 결합조직
의 양이 증가된다는 것이 밝혀졌다.16 호산구 식도염은 
전적으로 병리적인 진단명이지만 현재까지 호산구 식
도염의 공통적인 진단 기준은 확립되어 있지 않다.2 정
상인의 식도 조직에서는 호산구가 존재하지 않아야 하
며 호산구의 침윤은 식도의 병적 상태를 의미한다.19  
일부 문헌에서는 고배율에서 식도에 15개 이상의 호산
구가 발견되었을 때 호산구 식도염으로 진단하기도 하
나 일반적으로는 식도에 20개 이상의 호산구가 발견되
었을 때 호산구성 식도염으로 진단한다.2,20 본 증례들
도 일반적인 진단 기준에 따라 고배율에서 식도에 20
개 이상의 호산구가 발견되었을 경우를 호산구 식도염
으로 진단하였다. 식도의 어떤 위치에서 조직 검사를 
해야 하는지는 아직 확립되어 있지 않다.
  호산구는 식도 점막 내에 균등하게 분포하지 않으므
로 진단의 민감도를 높이고 역류성 식도질환과의 진단
상 혼동을 배제하기 위해서 적어도 식도의 중부와 하
부 즉 위식도접합부에서 약 3 cm 및 13 cm 상방 위치 
두 곳 이상에서 조직 검사를 시행하는 것이 바람직하
다.2
  호산구 식도염의 치료로는 식이 제한 등 항원 회피 
요법, 전신 및 국소 스테로이드제제 그리고 항류코트리
엔 제제 등을 이용한 약물 요법이 사용되고 있다.18 호
산구 식도염은 만성 염증 질환으로 치료를 중단하면 
재발하는 경우가 많다. 또한, 이미 식도 협착이 발생한 
경우는 식도 확장술을 시행하는 경우도 있으나 약물 
치료와 마찬가지로 시술 후에도 많은 환자에서 증상이 
재발하는 것으로 알려져 있다.7 최근 문헌들에 의하면 
호산구 식도염을 진단받은 환자들의 26.6%에서 양성자 
펌프 억제제에 의한 증상 호전이 있다.1 이러한 점들 
때문에 호산구 식도염이 알레르기 질환이면서도 역류
성 식도염의 동반되거나 혹은 역류성 식도염의 한 형
태가 아닌가 하는 의문도 제시되고 있다. 세 증례 모두 
치료 후 추적 내시경을 통하여 조직학적 변화 혹은 호
전을 관찰하지 못한 것이 본 논문의 제한점이다.
  최근 전 세계적으로 성인의 호산구 식도염의 유병률
이 빠른 속도로 증가하는 것을 볼 때 우리 나라에서도 
만성적으로 삼킴 곤란 및 식도 박힘을 호소하는 환자
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들에 있어 항상 호산구 식도염의 가능성을 염두에 두
어야 할 것이다. 또한, 호산구 식도염의 약 10%의 경우
에는 내시경적으로 특이 소견이 없으므로 만성적이면
서 특이적 증상을 호소할 경우에는 반드시 식도 조직 
검사를 시행하여 호산구 식도염을 감별해야 할 것으로 
판단된다. 저자들은 만성적인 삼킴 곤란을 주소로 내원
한 3명의 환자들에서 호산구 식도염을 진단하여 보고
한다.
ABSTRACT
  The incidence of adult eosinophillic esophagitis has 
been on the increase greatly in recent years, but the 
disease has been rarely reported in Korea. Eosinophilic 
esophagitis is a chronic inflammatory disease causing 
dysphagia and food impaction. A round ring, longitudinal 
furrows and mucosal friability are the major findings seen 
by endoscopy. Eosionophilc esophagitis is confirmed by 
pathology when more than 20 eosinophils are found on 
microscopy with use of a high power field. We experi-
enced three cases of eosinophilic esophagitis with com-
plaints of dysphagia.  (Korean J Gastrointest Endosc 
2008;36:145-149)
  Key Words: Eosinophilic esophagitis, Dysphagia
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